ヒトアデノウイルス12型および7型DNA断片で誘発したラットトランスフォーム細胞に関する細胞遺伝学的研究 by 山下 利春
非L二心医誌　　49　（6）　619～628　（1980）
ヒトアデノウイルス12型および7型DNA断片で
　　　誘発したラットトランスフォーム細胞に
　　　　　　関する細胞遺伝学的研究
　　　　　　　　　山　下　利　春
札幌医科大学癌研究所分子生物学部門　（主任　藤永　意教授）
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　　Acytogenetic　study　of　a　rat　normal　cell　line，3Y1－B　clone！－6（3Y1）and　its　adenovirus（Ad）trans－
formed　derivatives，　W　4（tranformed　by　Ad　12　virion），　CY1－1（transformed　by　Ad　12　DNA　E‘oRI－C　frag－
ment，　Ieft　16．5％），　GY1－1（transformed　by　Ad　12　DNA　H加dlll－G　fragment，　left　6．8），　HY　1（transformed
by　Ad　12　DNA．466LH　fragrnent，1eft　4．7％）and　71JY1－2（transformed　by　Ad　7　DNA研πdllLIJ　frag－
ment，　left　8．1こ口was　presented，　The　results　obtained　are　as　follows：
　　！）3YI　and　some：of　the　transformed　cell　lines（W　4　and　GY1－1）were　diploid　or　pseudodiploid，　while
others（CY1－1，　HY　l　and　71JY－2）were　hypotetraploid，
　　2）The　metacentric　marker　M　l　was　detected　in　GY1－1　ce11s　and　another　metacentric　marker，　M　2，
was　detected　in　W　4，　CY1－1　and　71JY1－2　cells　at　a　high　frequency．　By　using　the　Giemsa　banding　tech－
nique，　both皿etacentric　markers　found　in　these　complete　transformants　were　identi丘ed　as　isochromo－
somes　of　theユong　arm　of　No．1（M　1）and　the　Iong　arm　of　No．3chromosomes（M2），　respectively．　On
the　other　hand，　these　m鼠rkers　were　detected　Qnly　at　a　low　frequency　in　lncQ皿pletely　transfQrmed　HY　l
c．ells．
　　3）Hypersomy　of　No．10r　of　the　long　arm　of　No．1chro卑Qsolne　was　fou血d　in　GY1－1　cells，　while
hypersomy　of　No．30r　the　long　arm　of　No．3chrQmosome　was　detected　in　W4　and　CY1－1　cells　at
ahigh　frequency．　　　　　　　　　　　　　　　（Received　October　13，1980　and　accepted　October　27，1980）
1　緒　　言
　ウイルスが感染細胞に染色体異常を起こし得ることは，
Hamper　and　EIIison1）がHerpes　virusで報告して以
来，Ineasles2），　chickenpox3），　adenovirus（Ad）4）など多
くのウイルス感染細胞で報告されている．これらウイルス
により誘発された染色体異常は，chro・nosQme又はchro－
matid　breakes，　gaps，　fragmentationなどである，　zur
Hausen5）およびMcDouga116頗乙6，7）は，培養ヒト胎児
腎細胞を用いた加碗1ηの実験においてadenovirus　12
型（Ad　12）感染によリヒト染色体のうちNo．1とNo．17
に高率に染色体異常が誘発されることを観察し，これらを
speci且。　aberrationと呼んだ．また，　Stichは，強弓腫瘍
性A群に属するAd　12およびAd　18感染HAp－II細胞で
は，他の血清型に比べchromosome　bfeaksの頻度がよ
り高いことを報告している．
　一方，SV　408＞，　Herpos9），　Ad7）など発癌ウィルスによ
る腫瘍組織，あるいはトランスフォーム細胞のkaryotype
に関しては，染色体数の変化（hyperploidyおよびaneu－
ploidy とマーカー染色体の出現がしばしば認められる．
　ヒトアデノウイルスの31の血清型の中には，げっ歯動
物を場として造腫瘍活性を示し，またげっ歯動物由来の培
養細胞をトランスフォームでぎるいくつかの血清型が含ま
れており，造腫瘍活性の程度により強造腫瘍性A群（Ad　12，
18，31），弱造腫瘍性B群（Ad　3，7，14，16，21）および非造
腫瘍性トランスフォームC群（Ad　1，2，5，6）などに分け
られている1Q）．近年，　Adによる細胞のトランスフォーメ
ーションにはウイルスゲノムの全体が必要ではなく，左端
10％以内のDNA断片で充分であることが明らかとなり，
A群：Ad12DNAEcoRI－C断片（左端16．5％）11），　H加d一
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III－G断片（左端6．8傷）12），　B群：Ad7DNAH加dlII－IJ
断片（左端8．1％）13）およびC群＝Ad　2およびAd5DNA一
訪ηdlll－G断片（左端7．5％）14）によるラット1・ランスフオ
ーム株が樹立されている．さらに，Ad12DNA／1α・1－H断
片（左端4，7％）15），Ad7β9訂1－H断片（左端4．5％）ユ6）およ
びAd5DNA勘α1－E断片（左端4．3％）17）は，不完全なが
ら，トランスフォーメーション活性を有することが知られ
ている．
　本論文では，Ad　12およびAd7DNAの左端断片でトラ
ンスフォームした4ラット細胞株に加え，Ad　12粒子で1・
ランスフオームしたラット細胞株W4を取り上げ，染色体
数および染色体形態の変化，特異的マーカーの有無などを
細胞遺伝学的に検索し，その結果とトランスフォーム細胞
の形態と造腫瘍性との関連を探ることを意図した．
2　実験材料と方法
2・1　培養細胞株
　研究対象として取り上げた細胞株をTable　1に示した．
親株であるFischer　rat　embryo由来のラット正常細胞
株3Y1－Bclone1－6（3Y1）18）およびこれをAd　12粒子でトラ
ンスフォームした細胞株W419）は，九州大学の木村元喜
教授から恵与を受け当研究室で継代したものである．3Y1
をAd12DNAE60RI－C断片（左端16・5駕）でトランスフォ
ームしたCY1－111），　Ad12DNAH∫ノ7dlll－G断片（左端
6．8％）でトランスフォームしたGY1－112），　Ad12DNA・4d－
H断片（左端4．7傷）でトランスフォームしたHY　115）およ
びAd7DNAHノァ～〔IIII－IJ断片（左端8．1％）でトランスフォ
ームした71JY1－213）は，当分子生物学部門と東京大学医科
学研究二三ウイルス部門との共同研究により樹立されたも
のである．なおFig．1に，1・ランスフォーメーションに
用いたAd　12およびAd7DNA断片の切断点地図上の位
置を示した．
2・2　細胞培養
　ラット正常細胞株3Ylは，細胞培養フラスコ（Nunc社
製，N－1460）に，10％牛胎児血清添加Eagle’s　minimum
essential　medium（MEM）で培養した．各トランスフォ
ーム細胞壁は，10弩牛胎児血清添加の低Ca2＋（0．11nM）
Eag1’s　MEMを用いて培養した．
　形態学的観察には，6cm　Petri　dish（Nunc社製）に細
胞を106個接種し，1日の培養の後，メタノールで固定し，
Table　l　C8ZZ　Z加6∫
Cel！　lines Origin Transformed　phenotype
3Yl
W4
CY1－1
GY1－1
HY1
71JY1－2
3Y1
，，
，，
刀
Fischer　rat　embryo
transformed　by　Ad12　virion
，，
，，
Ad12EωRI－C
Ad！2」磁7zdlll－G
Ad12／1c61－H
Ad7H～’1dlll一工J
　　十
　　十
　　十
inco皿Plete1
　　十
1．Examinations　of　several　transfQrmed　phenotypes　such　as　anchorage　independence，　growth
　　ability　in　Iow　serum　medium　and　tumor　formation　in　transplanted　rats　showed　that　HYl
　　cells　revealed　intermediate　character　between　3YI　and　transformed　cells（Shiroki‘・’αZ．，
　　1979）．
047q8　15
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Fig．1　Map　positions　of　restriction　fragments　used　for　transformation．　Ad　12
　　　　　and　Ad　7　genomes　were　represented　by　solid　horizontal　lines，　O　to　100
　　　　　units，　alld　left　and　fragments　by　arrows．
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Giemsa（MERCK：社製）で染色した．
2・3染色体標本
　培養1日後の対数増殖期の細胞を出発材料とした．約
20分のcQlchicine処理（最終濃度0．05μ9／mZ）の後，　tryp－
sin処理をし，900　rpm，5分の遠心によって細胞を集め，
これを低張液（0．075MKCI）に懸濁し37℃で11～12分間
incubationする．遠心して細胞を集めた後，メタノール・
酢酸混液（3：1，v／v）で2回固定し，さらに少量の同じ固定
液に懸濁し，パスツールピペットでスライドに滴下・乾燥
させ，標本を得る．染色体押染法は，染色体標本を2×SSC
（0．3MNaCI＋0．03　M　Na3citrate）で，60。C，1Fi寺問incuba－
tionした後にGiemsa（MERCK三三）染色をするGAG
法を用いた20鋤．
3　実験成績
3・1　形態学的検索
　親株のラット正常細胞株3Y1は，線維芽細胞様の形態
を示し，単層でcon且uentに達する（Fig．2a）．　Ad　12お
よびAd　7で誘発したトランスフォーム細胞では，　HYI以
外は，ウイルス粒子およびいずれのDNA左端断片により
誘発したトランスフォーム細胞も，相互によく似た細胞形
態を示した，CY！－1を例に示したが（Fig．2b），核・細胞
質比（N／C）の大きな上皮様細胞が細胞集団を形成して密
に増殖している．
　　　　　　Fig．2
r騰ぜ審墾
，で吻、
、　ゼ．
譜．o
1π辺伽omorphology　of　3Y1－B　clone　1－6（3Y1）（a），　CY1－1（b）and　HY1（c）．
Compared　with　3Y1（a），　CY1－1（b）shQws　epithelioid　feature　and　large
nucleus／cytoplasm　ratio，　and　for皿s　the　characteristic　cell　clusters．　pile
up　of　the　cells　are　also　observed．　Though　HYI　cells　have　epithelioid
feature，　they　have　rather　abundant　cytoplasms　and　grow　dispersedly　like
3YI　cells．
　HYI細抱（Table　1参照）では，上皮様の形態を示すが，
N〆C比が他のトランスフォーム細胞よりも小さく，又，増
殖時の細胞集団形成が弱く，むしろ散在性に増殖する（Fig．
2c），
3・2　細胞遺伝学的検索
　3・2・1染色体数
　3Y1とトランスフォーム細胞株の，染色体数のモードと
分布をFig．3に示した．検索した分裂中期細胞数はFig．3
月中に示した．3Y1では，分裂中期細胞の8096がラット
（Rα伽3／1ω’て，磐1‘1オ4∫）22）の正常染色体数2n＝42を：有し，
90傷以上の細胞が42±1であった，一方，トランスフォー
ム細胞株は，染色体数のモードが2倍域の細胞株（W4お
よびGY1－！）と，低4倍域の細胞株（CY1－1，　HY　1および
71JY1－2）とに分かれた．　W　4細胞の染色体数は39～42の
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40↑2n
50@60　7。　80↑90chromosome　number　4n
範囲に分布し，モード41で46弩の細胞がこのモードを示
した．CY1－1細胞では，染色体数のモードは69を示し，
90傷の細胞は67～71の低4n域に分布した．　GY1－1細胞
の染色体数のモードは43であり，84弩の細胞が41～44
の範囲に分布した．HY　1細胞の染色体数は2峰性の分布
を示し，・各ピークは73と80にあった．71JY1－2細胞の染
色体数はモ．一ド74を．示したが，71から80の範囲に広く
→　　Fig。3Chromosome　number　distribution　of　3Yl
and　its　transformed　derivatives，　For　each
cell　line　50　metaphases　were　counted　except
for　GY1－1　for　which　37　metaphases　were
examined，　Arrow　indicate　the　normal　chro－
mosome　number　of　2　n＝42　for　rat　cells
（Rα伽57zo’一τ，鱈9癬∫）and　the　tetrap1Qid　number
of　4　n；84．　Passage　number（Pass．　Nol）of
cell　lines　examined　were　Pass．　No，3for　3Y1，
Pass．　No．4for　W　4，　Pass．　No．25　for　CY1－1，
Pass．　No．！5　for　GY1－1，　Pass，　No．18　for
HYI　and　Pass．No．17　for　71JY1－2，respectively．
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Fig．4　Metaphase　chromosomes　and　representative　karyotype　of　3YI　cell
　　　　　（Pass．　No．14）from　a　GAG　preparation．
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Fig．5　Metaphase　chro皿osomes　of　the　transforlned　cell　lines　from　GAG　preparation．
　　　Arros　indicate皿arker　chromosomes，　metacentric　marker　M　2s　in　W　4（Pass．
　　　No．4）（a），　CY1－！（Pass．　No，25）（b）and　71JY1－2（Pass．　No．40）（e）and　large　mate－
　　　centric皿arker　M　l　in　GY1－1（Pass．　NQ．25）（c）．　No．　markers　are　detected　in
　　　HY　1（Pass．　No．18）（d）．　Note　irregular　and　contracted　chromosomes　especially
　　　in　W　4　and　CY1－1　cells　compared　with　those　of　3Yl　cell（Fig．4）． 露Qの
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分布した，一般に，トランスフォーム細胞の染色体数は，
3Y1細胞が2n＝42にシャープなピークを示したのに対
し，モードの前後に広く分布する傾向が認められた．
　3・2・2染色体形態
　3Y1細胞では，拡がりの良い分裂中期染色体像が容易に
得られ，また個々の染色体も伸展がよく，染色体相互を識
別しやすい．Fig，4に代表的な3Y1細胞の分裂中期像と
核板を示した22）．一方，トランスフォーム細胞においては，
個々の染色体形態がきわめて伸展性に乏しく，輪郭が不整
で，とくにW4とCY1－1では，一見して正常細胞の染色
体と識別可能である（Fig．5a，　b），ところが検索したトラ
ンスフォーム細胞のうちGY1－1，　HY1および71JY1－2で
は，むしろ3Y1に近い染色体形態を示した（Fig．5c，　d，　e）．
札幌医誌
　3・2・3　マーカー染色体
　トランスフォーム細胞では，容易に識別し得る大型の
metacentric　marker　chromosomeが特徴的に認められ
た（Fig．5a，　b，　c，　e）．その他のsubInetacentricおよび
acrocentric　markerも含めて，トランス7オーム細胞に
出現したマーカー染色体をM1からM4まで区別した
（Fig．6）．　Table　2は各細胞株について，50あるいは40の
分裂中期像におけるマーカー染色体の出現率を調べたもの
である．マーカー染色体のうち，metacentricエnarker
M1とM2がきわめて高率に，かつ安定して存在する。
Fig．7に示した様に，　Giemsa　banding法を用いること
によって，metacentric　marker　M　1とM2は，それぞ
れNo．1染色体長腕およびNo．3染色体長腕のcentric
　　MI　M2　M31　M3sM4
Fig．6　Marker　chrolnosomes　M　llto　M　4s．・Submetacentric　marker　M　3
　　　　　contains　large　marker　M　3　and　small　one　M　3．
Table　2　1η‘ガ4θη66の‘’〃匹α漉8r　6痂了）1πo∫o’πe3　M－1オ。　M　5
Cell　linesPassagenuml）erNumber　ofcells　examined
Percentages　of　markers2
M1 M2 M3 M4
3Y！
W4
CY1－1
GY1－1
HY1
71JY1－2
3
16
4
25
73
15
25
18
17
50
50
50
50
50
50
50
40
50
100
100
6
85
100
100
2
5
8．3
84
48
68
7．5
5
16
2
6
ユ．7
2
2．
1．Passage　numbers　were　counted　from　the　establishment　of　each　transformed　ce11ユine．
　　number　of　metaphase　cells　containing　M　1，　M　2，　M　3，0r　M　4
total　cell　number　studiedXlOO
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コ口mparison　of　G－banded　metacentric　Inarker　Mls　from　GY1－1　cells
with　normal　banded　No．1chromosone（a），　and　M　2s　frQm　W　4（b），
CY1－1（c）and　71JY1－2（d）with　normal　banded　No．3chrQmosQme．
fusionに基づくisochromosomeであることが明らかで
ある．M1は検索したすべてのGY1－1細胞に，　M　2は
W4，　CY1－1および71JY1－2細胞1こ，それぞれ85％，100傷，
84％の高率で認められた．一方，HY1細胞では，いずれ
のmetacentric　markerもきわめて低頻度であった．
GY1－1細胞において，　M　1を構成するNo．1染色体の長
里はtetrasomyを示した（Fig．8d），　M2を構成する
No．3染色体の長腕に関して，　W　4では約50％の細胞が
disomy，約20傷がtrisomyを示し，　CY1－1ではtetra－
somyを示した（Fig．8a，　b，　c）．
　さらにM1あるいはM2が別のCY1およびGYl　su－
bcloceにも同様に存在するかどうか，また，　M　1が別の
Ad12Hf’zdlll－Gトランスフォーム株GY2にも存在する
かどうかを検索した（Table　3）．　Table　3に示した様に，
GY1－1のsubclone　GY1－3には同様の高率でM1が見
い出され，一方CY1－1のsubclone，　CY1－2にはM2が
高率に見い出された，また，M1はGY1－1とは別のAd－
12伍’zdlll－Gトランスフォーム細胞株GY2にも見い出
された．
4　考　　察
　本論文では，incomplete　transformant（HY1）を含む
4つのAd　12およびAd7DNA左端断片でトランスフォー
ムしたラット細胞株，およびAd　12粒子によるトランス
フォーム細胞株（W4＞の染色体を解析した．その結果，
metacentric　markerの出現などの興味深い結果を得た．
　一般に，発癌ウイルス誘発トランスフォーム細胞の形態
学的特徴として，線維芽細胞より上皮様細胞への形態変
化，主として細胞質の減少に基づく核・細胞質比の増大と
細胞の小型化，増殖時の細胞集団形成，細胞の重層などが
あげられる．対象としたAdラットトランスフォーム細胞
もこれらの特徴的形態を示したが，HY1細胞では核・細
胞質比が他のトランスフォーム細胞より小さく，散在性に
増殖する，すなわち，HY1細胞は，トランスフォーム細
胞が特徴的に示す他のいくつかの表現型と同様15），形態学
的にも3Y！とトランスフォーム細胞との中間型を示した．
　ウイルス誘発トランスフォーム細胞の染色体数のモード
はhyp rploidyを示す場合が少なくない21）．本研究にお
いても，親株3Y1細胞の染色体が2n＝42であったにも
かかわらず，トランスフォーム細胞株のうち，CY1－1，
HY1および71JY1－2は低4n域のモードを示した．細胞
のトランスフォーメーションにおけるploidyの増加は，
細胞分裂を伴なわないDNA複製もしくは細胞融合のい
ずれかの機序によるものと考えられるが23＞，本研究におけ
るトランスフォーム細胞の場合，いずれの機序が働いたも
のかは不明である．
　検索したトランスフォーム細胞株のうち，W4および
CY1－1の染色体は，一般に，伸展性に乏しく輪郭不整な
形態像を示した．こり所見はきわめて再現性が高く，これ
らのトランスフォーム細胞は，分裂中期染色体像から容易
に3Y1細胞と識別される，一方，　GY1－1，　HY1および
71JY1－2細胞においては，染色体形態は上記トランスフォ
ーム細胞と3Y1の中間型を示した．すなわち，トランス
フォーメーションに使用されたAdDNA断片が，　Ad12－
H〃zdlll－G（左端6．8駕），　Ad12・4‘61－H（左端4．7傷）と小
さいものでは，トランスフォーム細胞の染色体形態も正常
細胞のものに近づく傾向が認められた，細胞のトランスフ
ォーメーションに伴なう，このような染色体形態の変化の
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CQnstitutiQn　of　No．1，　No，2and　No．3chromosolnes　containing　both
free　and　isQchromosomes　frQm　predominant　karyotypes　of　W　4（Pass．
No．4）（a　and　b），　CY1－1（Pass．　No．25）（c）and　GY1－1（Pass．　NO．25）（d）．
About　60％metaphases　o．f　W　4　exhibited（a）pattern　and　about　20％
of　them（b）pattern．　About　80％of　CY1－1　cells　had　two　M　2s　withQut
free　or　translocated　No．3chro皿osQ皿e．　All　of　GY1－1　ce11s　had　twQ
No．1and　one　M　l　in　their　metaphases．
1
Table　3ム46乱呂C8／Z’”記〃’αノー乃6’閣∫か～58刀ε’π♂6♂0216∫9プ’βα彦（沼Z♂♂腕8∫彦’［απザ～刀・〃昭4
の！14エ2H切41π一Go1’」EごoR∫一C，ρ君¢〃躍η彦
Cell　IinesTransformed　byPassa．genumbersChrolnos．omenumbers
Frequency　of　rnetacentric　markers3
　　　　　　　　　　　　　　　　　M1
43　（42－44）　　　　　　　　　22／20
41　（40－42）　　　　　　　　　22／23
78　（67－83）　　　　　　　　　　　7／20
72　（66－76）　　　　　　　　　　　0／20
69　（67－71）　　　　　　　　　　　0／20
75　（6．8－80）　　　　　　　　　　　0／20
　isolation（Shiro
　　　　．，．19771Yano　6孟α♂．，
M2
GY141
GY！－31
GY22
CY12
C．Y1－11
CY1－21
Ad12H〃zdlll－G
，，
　　　　　　
Ad12EcoRI－C
　　　　　，7
　
15
30
17
22
25
15
0／20
0／20
0／20
20／20
20／20
20／20
1．
2．
3．
Gell　line　recloned　in　soft agar　after　fQcus　　　　　　　　ki　6彦α♂．，1977；Yanoθ‘α♂．，1919）．
Cell　line　established　from　focus（Shiroki　4副　　　　　　　　　　1979）．
Number　of　cells　of　having　markers／tQtal　cells　examined．
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原因は明確ではない．
　対象としたトランスフォーム細胞株に出現したマーカー
染色体をM1からM4まで分類し，各細胞株における
出現率を調べた．マーカー染色体のうち高率に，しかも
安定して存在したmetacentric血akrerがi・ランスフォ
ー二一ションに何らかの関連を持つと考えられ，Giemsa
handing法により由来を同定した．　metacentric　marker
のうちM1はNo．1染色体の長腕，　M　2はNo．3染色
体の懸腕のcentric　fusion由来するisochro1皿osomeで
あることが確認された．M1はGY1－1細胞に広い出され，
さらに頻度は低いが，GY1－1とは別のAd12H加dlII－G
l・ランスフォームラット細胞GY　2にも認められたことか
ら，M1はラットのAd12H魏dlll－Gトランスフォーメ
ーションに特異的である可能性が考えられる．一方，M2
はより大きな左端断片Ad12EcoRI－Cによって誘発した
トランスフォーム細胞株CY1－1と，ウイルス粒子による
トランスフォーム細胞株W4，さらにAd7H〃～dllHJ断
片によるトランスフォーム細胞内71JY1－2にも高率に認
められた．ところが小断片Ad12、4cd－H（左端47傷）で
トランスフォームしたHY1では，いずれのmetacentric
markerの出現も低頻度であった．このことから，　meta－
centric　marker　M　1あるいはM2はAdによるラット
細胞のcomplete　transformationの1つの指標となるか
もしれない，
　7，12－dimethylbenz（a）anthraceneにより誘発した
Rat　leukemia24）およびsarcolna25）細胞は，　No．2tri－
somyを特異的に示し，また，　Rous　fat　sarcoma26）細胞
はNo，7trisomyを特異的に示すことが知られている．
しかしAd誘発ラヅトトランスフォーム細胞を検索した本
研究においては，これらNo．2あるいはNo・7trisomy
は認められなかった，　ところがmetacentr三。加arkerを
構成するNo．！およびNo．3染色体に関して，　CY1－1
および20％のW4細胞においてはNQ．3trisomy，GY1－1
細胞ではNo．1trisomyを示し，　hypersomyとなる傾
向が認められた．
5結　　語
　ラット正常細胞株3Y1と，これをAd　12粒子，　EcoRI－C
断片（左端16，5％），H加dlII－G断片（左端6．8％），矛Lcd－H
断片（左端47％）およびAd7H～ηdIII－IJ断片（左端8．1％）
でそれぞれトランスフォームした5つのラット細胞株W4，
CY1－1，　GY1－1，　HY1および71JY1－2の染色体を解析し，
以下の結果を得た．
1）3Y！，　W　4およびGY14細胞の染色体数は2n＝42
もしくは2n域であったが，　CY1－1，　HY1および71JY1－2
では低4n域を示した，
　2）　トランスフォー細胞の染色体には，それぞれNo．！
長腕あるいはNo，3長腕のisochromosQmeであるme－
tacentric　marker　M　1およびM2が高率に認められた．
W4CY1－1および71JY1－2細胞にはM2が，　GY1－1細
胞にはM1がそれぞれ高率に認められた．一九小断片
Ad12A‘rcl－H（左端4．7％）でトランスフォームしたincom－
pletely　transformed　HY1細胞では，いずれのmetacen－
tric　markerも低頻度の出現にとどまった．
　3）マーカーを構成する．No．1およびNo．3染色体に
関して，20弩のW4およびCYI－1細胞ではNo．3tri－
somv，　GY1－1細胞ではNo．1trisolnyを示した．
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